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1. Enfermedades periodontales  
 
Las enfermedades periodontales son definidas como un conjunto de enfermedades de 
tipo infeccioso-inflamatorias, localizadas en la encía y en las estructuras de soporte del 
diente (ligamento periodontal y hueso alveolar), con un origen multifactorial que 
conduce a una destrucción progresiva del periodonto.  
 
Según la reciente clasificación de Enfermedades y Condiciones Periodontales y 
Periimplantarias del World Workshop de 2018 podemos dividir las enfermedades 
periodontales en enfermedades/condiciones gingivales y en periodontitis. En este 
Workshop se unificaron las formas previamente denominadas periodontitis crónica y 
agresiva en un único grupo denominado “periodontitis”. Esta nueva clasificación está 
basada en la caracterización en función de estadios y grados que se pueden adaptar en 
función de la aparición de nueva evidencia. De forma general, existen cuatro estadios 
(I, II, III, IV) basados en la severidad y complejidad de manejo y tres grados (A, B, C) 
basados en la evidencia o riesgo de progresión rápida y posible respuesta al tratamiento 
(Caton et al. 2018). 
 
Según la última encuesta de Salud Oral del año 2015 entre el 80-89% de la población 
española adulta (mayor de 35 años) presenta algún problema periodontal (Bravo Pérez 
M. et al. 2015). Carasol y colaboradores evaluaron la situación periodontal en la 
población trabajadora española y concluyeron que el 21,4% de ellos, presenta bolsas 
periodontales de más de cuatro milímetros, siendo el 50% mayor de 55 años. (Carasol 
et al. 2016). 
A nivel mundial, la periodontitis avanzada se considera la sexta condición más frecuente, 
que afecta al 10,8% de la población global (743 millones de personas), siendo mayor su 
prevalencia en la tercera y cuarta décadas de la vida (Kassebaum et al., 2014).  
 
Por todo ello, se considera que la periodontitis es un problema relevante de salud 
pública, debido a su alta prevalencia, y al hecho de reducir la función masticatoria, 
alterar la estética, causar pérdidas dentarias y discapacidad; llegando incluso a ser una 
posible fuente de desigualdad social. Además de tener un impacto importante en los 
costes derivados de la patología bucodental y ser una enfermedad crónica con un 







a) Etiopatogenia de las enfermedades periodontales 
 
Las bacterias específicas en forma de biofilm subgingival, tienen un importante papel 
en el comienzo y posterior desarrollo de la periodontitis, como factor etiológico 
primario, participando en la formación de la bolsa periodontal, destrucción del tejido 
conectivo y reabsorción del hueso alveolar, a través de un mecanismo 
inmunopatogénico. (Page et al. 1997). Sin embargo, el proceso es multifactorial y en él 
influyen también factores de riesgo genéticos y adquiridos, con un importante papel del 
sistema inmune del huésped y la reacción inflamatoria desencadenada. La microflora 
responsable de estas enfermedades es compleja, debido a que se han detectado más 
de 700 especies bacterianas diferentes en los biofilms orales. Clásicamente, los estudios 
clínicos y microbiológicos han definido patógenos clave, con clara importancia etiológica 
en la iniciación y progresión de la periodontitis (AAP 1996, Haffajee and Socransky 1994, 
Herrera et al. 2008) y se ha demostrado que la presencia de ciertas bacterias o 
asociaciones bacterianas son un factor de riesgo para futura pérdida de inserción 
periodontal. Entre estas especies bacterianas se encuentran Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis. Ambas disponen de un amplio 
arsenal de factores de virulencia, inducen una respuesta inmune humoral en el paciente, 
se han asociado a infecciones extraorales por translocación y pueden transmitirse entre 
miembros de una misma familia (Henderson et al. 2010, Pathirana et al. 2010).  
 
Estudios previos han demostrado, tanto con técnicas de cultivo (Sanz et al. 2000) como 
con técnicas moleculares (Lau et al. 2004), que la frecuencia de detección de P. gingivalis 
en pacientes con periodontitis es especialmente elevada en España (superior al 60% de 
los pacientes con periodontitis). Por otro lado, A. actinomycetemcomitans, aunque con 
una menor prevalencia en la población española (Sanz et al. 2000), presenta un elevado 
potencial patógeno debido a sus factores de virulencia, especialmente, la producción de 
leucotoxina. (Claessonn et al. 2011, Haubek et al. 2008).  
 
Las bacterias periodontopatógenas que colonizan el biofilm subgingival se enfrentan a 
mecanismos tanto innatos como adquiridos del sistema inmune del huésped. Esta 
respuesta del huésped y los factores de virulencia de las bacterias son los principales 
determinantes de la destrucción de tejidos periodontales (Pathirana et al. 2010, 
Kornman et al 2008).  
Las células del sistema inmune producen grandes cantidades de mediadores 
inflamatorios como son las citoquinas (interleuquinas 1, 6, 8 y factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-a)), prostaglandinas (PG-E2) y metaloproteinasas (MMP) responsables de la 
destrucción del tejido blando y duro. Esta interacción entre la infección producida por 
las bacterias y el sistema inmune está influenciada por factores genéticos y adquiridos, 





Modelo de patogenia multifactorial de las enfermedades periodontales. Ac: anticuerpos; Ag: antígenos bacterianos; 
LPS: lipopolisacárido; MMP: metaloproteinasas de la matriz; PMN: leucocitos polimorfonucleares, (Adaptado de 
Kornman et al. (Kornman, 2008). 
 
Este modelo multifactorial explica que la presencia de bacterias patógenas no induce 
automáticamente una respuesta del huésped igual en todos los pacientes. Existe un 
rango de respuestas y manifestaciones clínicas de la enfermedad que están en parte 
determinados por factores genéticos y ambientales que modifican la respuesta del 
huésped. Cada combinación de variaciones genéticas y factores ambientales definirá un 
modo de expresión (Kornman et al. 2008). Las variaciones genéticas pueden tener una 
influencia en el desarrollo y severidad de la enfermedad de hasta 30 al 60%. Esta 
importante influencia del genotipo en la susceptibilidad a la periodontitis se ha evaluado 
principalmente en estudios con gemelos (Michalowicz et al. 1991). Por otro lado, los 
factores ambientales y adquiridos, entre los que se incluyen el tabaco , alcohol, drogas, 
medicamentos y las enfemedades sistémicas como la diabetes, enfermedades 
cardiovasculares, ciertas enfermedades respiratorias, artritis reumatoide, obesidad y 
síndrome metabólico, así como alteraciones del embarazo (nacimiento prematuro o 
recién nacidos de bajo peso, están siendo estudiados para encontrar la posible 
asociación con las periodontitis y los mecanismos por los que se produciría  (Kornman 
et al. 2008). Actualmente, en el último Workshop, como el tabaco y la diabetes han 
demostrado una clara asociación con la periodontitis, se tienen en consideración dentro 
de los criterios para la clasificación de estas patologías, como claros factores de riesgo 








El objetivo final del tratamiento periodontal es preservar la dentición natural 
eliminando el proceso infeccioso. Para ello, el tratamiento no quirúrgico consistente en 
la combinación del desbridamiento supra y subgingival, en conjunción con métodos de 
higiene oral es la terapia más efectiva para erradicar la infección periodontal y controlar 
la inflamación gingival, (Sanz and Teughels 2008), consiguiendo reducir las 
profundidades de sondaje y ganar inserción periodontal (Lang et al. 2008).  
 
La modalidad tradicional de la terapia no quirúrgica consiste en la instrumentación 
subgingival (raspado y alisado radicular (RAR) por cuadrantes o sextantes, dependiendo 
de la extensión y severidad de la enfermedad, en diversas sesiones. El RAR se realiza 
normalmente con curetas, instrumentos manuales diseñados específicamente para el 
tratamiento periodontal. No obstante, en los últimos años los instrumentos activados 
mediante tecnología sónica o ultrasónica han sido más empleados por las ventajas que 
confieren aumentando el rendimiento en la capacidad de eliminación de placa y cálculo 
(Sanz et al. 2012). 
 
Además, se ha demostrado en diversas revisiones sistemáticas y ensayos clínicos que el 
uso coadyuvante de agentes químicos en la terapia periodontal básica es eficaz para el 
control de placa e inflamación, siendo la clorhexidina el agente más evaluado y eficaz 
contra los biofilms orales por su alta sustantividad y efecto antimicrobiano (Gunsolley, 
2006, Gunsolley, 2010, Van Strydonck et al., 2012, James et al., 2017).  
 
Por otro lado, se han propuesto otros protocolos como alternativa al tratamiento 
convencional de RAR por sesiones que disminuyen el número y el intervalo de tiempo 
entre sesiones, así como el tiempo empleado para la instrumentación, pudiendo incluir 
o no el uso de varios antimicrobianos.  
Con el objetivo de prevenir la reinfección de localizaciones ya tratadas, por parte de las 
localizaciones no tratadas, Quirynen et al. (1995) propusieron realizar la 
instrumentación de las bolsas periodontales de la dentición completa en un intervalo de 
tiempo inferior a 24 horas (raspado de boca completa o full-mouth RAR). También 
consideraron el riesgo de reinfección por otros nichos orales como la lengua o amígdalas 
y por tanto incluyeron un régimen antimicrobiano con clorhexidina (desinfección de 
boca completa o full-mouth disinfection protocol).  
 
2. Enfermedades Cardiovasculares 
 
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son enfermedades del sistema circulatorio 
caracterizadas por un mecanismo subyacente común, la aterosclerosis. Las más 
importantes son la enfermedad cardiaca coronaria (angina e infarto de miocardio), la 
patología cerebrovascular isquémica y las enfermedades vasculares periféricas 




Son la principal causa de muerte en el mundo y la OMS ha estimado que el 31% de todas 
las muertes registradas en el mundo en 2012 fueron por esta causa. Por esta razón, 
existe un gran esfuerzo sanitario no solo por realizar un diagnostico temprano que evite 
la muerte, sino por su prevención mediante la disminución de los factores de riesgo 
cardiovasculares (FRCV) que son modificables (tabaquismo, sedentarismo, obesidad, 
hipertensión arterial (HTA), hipercolesterolemia y diabetes mellitus).  
 
La enfermedad coronaria isquémica engloba todas aquellas enfermedades secundarias 
a una isquemia miocárdica, es decir, a una ausencia del adecuado aporte de oxígeno al 
músculo cardíaco, casi siempre, como consecuencia de patología obstructiva en las 
arterias coronarias. La obstrucción puede ser parcial, pudiendo originar una angina de 
pecho; o total, en cuyo caso puede producirse un infarto de miocardio (De Teresa et al. 
2003). 
 
En la enfermedad vascular periférica (EVP) existe una obstrucción al flujo sanguíneo en 
las extremidades superiores o inferiores. La causa más frecuente es la enfermedad 
aterosclerótica, pero también puede deberse a trombosis, embolias, vasculitis, etc. 
(Meurman et al., 2004). La EVP se correlaciona con el riesgo de padecer eventos 
adversos cardiacos mayores, ya que se asocia a la aterosclerosis coronaria y cerebral. 
Por último, únicamente una pequeña fracción de los accidentes cerebro vasculares 
(ACV) se produce por una oclusión trombótica en una arteria cerebral, ya que al menos 
la mitad de los ACV tienen un origen aterosclerótico carotideo extracraneal.  
 
 
a) Etiopatogenia de las enfermedades cardiovasculares 
 
Aunque las ECV son enfermedades multifactoriales, su causa subyacente es la 
ateroesclerosis, proceso inflamatorio crónico de la pared arterial donde se produce una 
alteración de la renovación/reparación de la pared vascular conduciendo a la obturación 
del vaso y el consiguiente daño tisular por la falta de perfusión sanguínea. Sin embargo, 
actualmente, se ha demostrado que estas patologías no son debidas, exclusivamente, al 
depósito de lípidos en la pared de las arterias, sino que, además, existe una base 
inflamatoria muy importante (Braunwald et al. 1996). 
 
La etiología inflamatoria de la ateroesclerosis se explica porque los procesos de 
inflamación sistémica, caracterizados por niveles elevados de proteína C-reactiva (CRP), 
promueven, no sólo, el inicio de la lesión, sino también su progresión y el desarrollo de 




Inicialmente, se producen cambios en el endotelio, con aumento de la migración de 
monocitos al espacio subendotelial, facilitado por citoquinas y distintos factores 
quimiotácticos (proteína quimiotáctica de monocitos (MCP-1)), junto con la expresión 
de moléculas de adhesión tanto intercelular (ICAM-1) como vascular (VCAM-1) que son 
expresados por la inflamación sistémica. En el endotelio, los monocitos se transforman 
en macrófagos y comienzan a fagocitar lipoproteínas de baja densidad (LDL) oxidadas 
formando las células espumosas y dando lugar a la placa aterosclerótica. Si se suman 
otros factores de riesgo (hipertensión, hipercolesterolemia, etc.) aumenta el acumulo 
de células espumosas y el crecimiento de la placa de ateroma, que infiltra las capas 
musculares del endotelio (íntima-media). El crecimiento de la placa conduce a la 
estenosis de la luz vascular. En fases avanzadas, el estímulo inflamatorio induce 
apoptosis de las células musculares lisas, así como secreción de metaloproteinasas 
(MMP) que degradan el colágeno y otras proteínas de la matriz extracelular, lo que 
favorece la ruptura de la placa que pone en marcha el mecanismo de la coagulación con 




Representación esquemática del proceso de formación, maduración y ruptura de placas de ateroma 
(Gargiulo S. et al. 2016) 
 
 
3. Asociación entre enfermedades periodontales y cardiovasculares 
 
 
En los últimos quince años un importante número de estudios epidemiológicos han 
investigado la posible asociación entre las enfermedades periodontales y las 
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cardiovasculares (Bouchard et al. 2010, Reyes et al. 2013), reforzando la hipótesis de 
que las periodontitis pueden conferir un riesgo independiente en el desarrollo de las 
enfermedades cardiovasculares. Debido a la alta prevalencia tanto de periodontitis 
como de enfermedades cardiacas, se ha generado un gran interés tanto en la comunidad 
científica odontológica como en la médica, en la búsqueda de una posible relación entre 
ambas entidades.  
 
 
a) Plausibilidad biológica. Bacteriemia.  
 
Numerosos estudios provenientes de varias disciplinas como la biología celular, 
epidemiología, ensayos clínicos y estudios de investigación animal consistentemente 
revelan que las lesiones ateroscleróticas conllevan un componente inflamatorio. Las 
interacciones celulares involucradas en la aterogénesis son similares a aquellas 
desarrolladas en enfermedades crónicas inflamatorias, y las lesiones ateroscleróticas 
representan una serie de respuestas celulares y moleculares altamente específicas que 
se pueden describir, en resumen, como una enfermedad inflamatoria (Ross et al. 1993, 
1999).  
 
Las enfermedades periodontales representan infecciones mixtas de los tejidos 
periodontales en las cuales, numerosas bacterias Gram-negativas, en especial 
anaerobias, tienen un papel fundamental (Haffajee and Socranscky 1994). En estas 
enfermedades, la formación de una bolsa periodontal coincide con una marcada 
proliferación bacteriana, alcanzando niveles de 109 o 1010 células bacterianas por bolsa 
periodontal. 
Las enfermedades periodontales pueden predisponer a la aparición de enfermedad 
vascular, principalmente por el abundante número de bacterias Gram-negativas 
involucradas (Haraszthy et al., 2000, Koren et al., 2011, Figuero et al., 2011, Reyes et al., 
2013).  
Actualmente se han expuesto principalmente dos posibles vías de asociación por la cual 




 El epitelio ulcerado de la bolsa periodontal proporciona una vía de entrada por la cual 
lipopolisacáridos (LPS), vesículas de la membrana bacteriana, fimbrias y otras 
estructuras antigénicas de origen bacteriano pueden desafiar el sistema inmune y 
provocar una respuesta inflamatoria local y sistémica (Ebersole y Taubman 1994), 




Por otro lado, es importante remarcar que existen especies patógenas involucradas en 
infecciones periodontales que presentan propiedades invasoras (Meyer et al. 1991).  
Figuero y colaboradores en 2011 detectaron con técnicas de PCR (reacción en cadena 
de la polimerasa), la presencia de patógenos periodontales como P. gingivalis (78,5%) y 
A. actinomycetemcomitans (67%) en placas de ateroma humanos extraídas de pacientes 
sometidos a endarterectomía (Figuero et al., 2011). Este hecho se debe al proceso 




Se define como bacteriemia a la presencia de bacterias en sangre. Se conoce que los 
patógenos bacterianos del biofilm subgingival presentes en bolsas periodontales están 
en continuo contacto con la superficie del epitelio, una superficie expuesta estimada de 
entre 8 y 20 cm2, por lo que una rotura de esta barrera física puede dar lugar a una 
diseminación sistémica de estos microbios (Reyes et al., 2013). 
Otros estudios, también, han encontrado que P. gingivalis es capaz adherirse e invadir 
diferentes células vasculares humanas, así como estimular la adhesión de monocitos a 
las células endoteliales (Hashizume et al. 2011), aumentando la expresión de moléculas 
de adhesión (ICAM-1, VCAM-1, E- selectina) en el endotelio (Chou et al. 2005). También, 
ha demostrado invadir células dendríticas y macrófagos para ganar acceso al torrente 
sanguíneo del paciente con enfermedad periodontal (Carrion et al., 2012).  
 
Es frecuente la aparición de bacteriemias tras tratamientos dentales como extracciones, 
raspado y alisado radicular, sondaje periodontal, remoción de suturas, tratamientos 
ortodóncicos, tratmientos de odontología restauradora y tratamientos de conductos no 
quirúrgicos. (Forner et al. 2006). La frecuencia de bacteriemias tras procedimientos 
dentales varía entre el 0-100%. Dicha variación es probable que se debe a la sensibilidad 
de los métodos de detección, ya que las bacteriemias están caracterizadas normalmente 
por bajas concentraciones de bacterias en sangre, así como por diferentes tratamientos 
dentales y posibles enfermedades. (Forner et al. 2006) 
 
Las bacterias acceden al torrente sanguíneo inmediatamente tras el tratamiento y es 
común que cesen tras 30 minutos. En el caso específico de bacteriemias tras raspado y 
alisado radicular, estas oscilan entre el 13-80%, tras sondaje periodontal entre 20-43% 
y tras cirugía periodontal del 60% (Kinane et al. 2005, Crasta et al. 2009, Daly et al. 2001). 
 
Además, bacteriemias transitorias pueden ocurrir de forma frecuente como resultado 
de actividades normales como el cepillado dental o en la masticación (Kinane et al. 
2005), así como tras procedimientos terapéuticos invasivos. Diversas investigaciones 
proponen que estas bacteriemias producen un daño crónico a los vasos, contribuyendo 
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a la lesión e inflamación que desencadena el desarrollo de aterosclerosis (Rivera et al. 
2013).  
Aunque la mayoría de las bacteriemias son transitorias, es reconocido que pueden 




Por otro lado, se ha demostrado una vía indirecta de asociación, en la cual mediadores 
proinflamatorios como las interleuquinas o metaloproteinasas, producidos localmente 
en los tejidos periodontales, son diseminados sistémicamente a través del torrente 
sanguíneo, alcanzando lugares a distancia del foco de infección inicial (Salvi et al. 1998). 
 
Una vez producida la invasión bacteriana, tanto las propias bacterias, como sus 
productos producen una respuesta inmune celular, con la consiguiente liberación de 
citoquinas proinflamatorias: IL 1, 6, 8, TNFa, PG-E2, y distintas MMPs, que influyen en 
la patogenia de la aterogénesis, situando a la enfermedad periodontal como factor de 
riesgo para la enfermedad cardiovascular (Tonetti, 2009).  
 
Esquema resumen de mecanismos de inducción de aterosclerosis por parte de patógenos periodontales 
 
 
b) Evidencia epidemiológica 
 
Las primeras evidencias de asociación entre ambas entidades datan de 1989 (Mattila et 
al. 1989). Desde entonces, numerosos estudios observacionales, principalmente 
transversales y de casos y controles, han demostrado una asociación positiva entre 
severidad de enfermedad periodontal y la presencia de enfermedad coronaria 
ateroesclerótica. En los últimos años, se han publicado varias revisiones sistemáticas 
empleando meta-análisis que han agrupado y sintetizado la evidencia epidemiológica 
disponible que relaciona periodontitis y enfermedades cardiovasculares (Bahekar et al. 
2007, Beck et al. 2005, Humphrey et al. 2008, Blaizot et al. 2009). Bahekar et al. (2007), 
en el meta-análisis de 5 estudios prospectivos (86.092 pacientes), encuentran que los 
individuos con periodontitis tienen 1.14 veces mas riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular que los controles (riesgo relativo 1.14, IC 95% [1.074-1.213], p<0.001). 
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Estudios de casos-controles (1.423 pacientes) mostraron también mayor riesgo de 
desarrollar enfermedad cardiovascular (OR 2.22, IC 95% [1.59-3.117], p<0.001). 
Además, la prevalencia de enfermedad coronaria ateroesclerótica en los estudios 
transversales (17.724 pacientes) fue significativamente mayor entre individuos con 
periodontitis (OR 1.59, IC 95% [1.329-1.907], p<0.001). El más reciente de los meta-
análisis, que incluyó 15 estudios observacionales, concluyó que la enfermedad 
periodontal está asociada a la aterosclerosis carotidea, con un odds ratio que varía de 
1,02 a 5,60 (Zeng et al., 2016). 
 
El último consenso de la Federación Europea de Periodoncia sobre periodontitis y 
enfermedad cardiovascular ateroesclerótica concluyó, en base a la evidencia disponible 
hasta el momento, que los sujetos con periodontitis presentan un riesgo 
significativamente mayor de padecer enfermedad cardiovascular ateroesclerótica. Este 
riesgo es especialmente mayor para patología cerebrovascular, y se encuentra 
aumentado en varones e individuos jóvenes. Además, se estableció que este riesgo 
añadido es independiente de otros factores de riesgo establecidos para enfermedad 
cardiovascular (Tonetti et al. 2013).  
 
i. Estudios preclínicos in vivo 
 
Los resultados de los estudios con modelos experimentales en animales confirman que 
la presencia de P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans podría favorecer la formación 
de placas de ateroma y por ello, incrementar el riesgo de desarrollo y progresión de 
enfermedad cardiovascular (Chun et al. 2005, Hayashi et al. 2010). De este modo, la 
infección por P. gingivalis (Hayashi et al. 2010) o A. actinomycetemcomitans (Zhang et 
al. 2010) en ratones deficientes en apolipoproteina E (ApoE-/-) ha demostrado una 
aceleración del proceso de aterosclerosis en estos animales.  
Además, se ha relacionado la ateroesclerosis con las infecciones de la cavidad bucal a 
través de la activación de los receptores TLR-2 y TLR-4, receptores del sistema inmune 
que están también implicados en la patogénesis de la ateroesclerosis (Hayashi et al. 
2010, Zhang et al. 2010, Chukkapalli et al. 2017). 
 
 
ii. Estudios de intervención 
 
Los estudios de intervención, es decir, estudios que examinan los efectos del 
tratamiento periodontal con respecto a la enfermedad cardiovascular aterosclérotica 
pueden proporcionar información sobre el papel que desempeña la infección 
periodontal/inflamación como factor de riesgo para la enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica. Los datos derivados de este tipo de estudios son de especial importancia 
desde el punto de vista de salud pública, ya que revelan si actuando sobre una 
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determinada exposición (por medios de terapia o prevención) puede dar como 
resultado beneficios, con respecto a la reducción de la incidencia de la enfermedad en 
cuestión.  
Idealmente, esto se debe evaluar mediante ensayos clínicos controlados y 
aleatorizados. No obstante, en la actualidad no existen ensayos clínicos que hayan 
validado la hipótesis de que la periodontitis es un factor de riesgo independiente para 
el inicio o progresión de la enfermedad coronaria aterosclerótica. El diseño y la 
realización de estos estudios es particularmente complicado ya que requieren muestras 
muy amplias y periodos de seguimiento muy prolongados (debido a la larga evolución 
de una enfermedad cardiovascular aterosclerótica y la relativamente baja incidencia de 
eventos relacionados con ella). Además, existen evidentes problemas de tipo ético por 
la imposibilidad de dejar a pacientes con periodontitis sin tratamiento por periodos de 
tiempo prolongados.  
 
Para vencer alguna de las complicaciones inherentes a la realización de este tipo de 
ensayos clínicos, se han realizado estudios de intervención en los que pacientes 
diagnosticados de periodontitis son tratados intensamente o meramente mantenidos 
mediante tratamientos preventivos. Para determinar el efecto cardiovascular se han 
evaluado variables subrogadas que han medido la respuesta vascular o la mejora de la 
inflamación sistémica. Recientemente se ha recurrido al empleo como marcador de 
respuesta vascular la mejora en la disfunción endotelial (capacidad vasodilatadora 
reducida de arterias periféricas). La vasodilatación endotelial (VDE) medida en la arteria 
braquial evalúa, mediante el uso de ultrasonidos, los cambios en el diámetro de la 
arteria braquial tras insuflar flujo, tratándose de una medida fiable de la mejora de la 
función vascular. La VDE se presenta alterada en casi todas las etapas de la 
aterosclerosis, por ello se ha utilizado como variable primaria en la investigación clínica 
sobre enfermedades cardiovasculares (Deanfield et al., 2007).  Estudios clínicos 
utilizando esta variable respuesta han demostrado que el tratamiento periodontal 
mejora significativamente la función vascular (Blum et al. 2007, Elter et al. 2006, Seinost 
et al. 2005, Tonetti et al. 2007). Por otra parte, también se ha empleado la medición del 
espesor íntimo-medio carotídeo como marcador de ateroesclerosis. Las mediciones de 
este parámetro presentan una fuerte correlación con el estado de las arterias coronarias 
y cerebrales, y ha demostrado ser un buen predictor de eventos isquémicos 




Es especialmente relevante por su diseño y por su importancia el ensayo clínico 
publicado por Tonetti et al. (2007), en el que el grado de mejora de la función vascular 
se asoció significativamente con el grado de mejora de los parámetros periodontales, 
teniendo el grupo de tratamiento intensivo resultados significativamente mejores que 
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el grupo de tratamiento control. No obstante, este estudio no tiene en cuenta el riesgo 
cardiovascular previo de los pacientes incluidos; es lógico pensar que los sujetos que 
más se van a beneficiar del tratamiento son aquellos en la función cardiovascular está 
alterada previamente. Esto ha sido llevado a cabo por Offenbacher et al. 2009, aunque 
sin realizar mediciones de VDE. Por otro lado, todos estos estudios realizados sobre 
pacientes con riesgo cardiovascular presentan un limitado periodo de seguimiento (6 







Debido a la evidencia suficiente que asocia la periodontitis con enfermedades 
cardiovasculares y su mayor riesgo a sufrirlas o agravarlas  y la presencia de dificultades 
a la hora de realizar estudios de intervención que permitan valorar los beneficios del 
tratamiento periodontal a nivel cardiovascular, se diseñó este ensayo clínico 
aleatorizado de 6 meses de duración, en pacientes con enfermedad cardiovascular 
establecida y con periodontitis clasificada en estadios 3-4, en el que el grupo test recibió 
tratamiento periodontal intensivo dirigido a erradicar o disminuir los niveles de 
patógenos periodontales, consistente en 2 sesiones de raspado y alisado radicular y el 





HIPÓTESIS DEL ESTUDIO GENERAL 
 
En pacientes con periodontitis y enfermedad cardiovascular establecida, el tratamiento 
periodontal básico, consistente en raspado y alisado radicular, dirigido hacia la 
reducción de los niveles de P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans a nivel subgingival 
es capaz de mejorar la función cardiovascular evaluada a través de la variable subrogada 
de vasodilatación endotelial (VDE) medida en la arteria braquial. 
 
 
HIPÓTESIS DEL TRABAJO FIN DE MÁSTER 
En pacientes con periodontitis y enfermedad cardiovascular establecida, el tratamiento 
periodontal básico, consistente en raspado y alisado radicular, dirigido hacia la 
reducción de los niveles de P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans a nivel subgingival 
aumenta el riesgo de sufrir bacteriemias, pudiendo ser detectadas mediante la técnica 
de cultivo en sangre. Además, el tratamiento periodontal básico es capaz de mejorar la 






General del estudio 
Investigar si el tratamiento periodontal básico dirigido hacia la reducción de los niveles 
de P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans a nivel subgingival modifica la función 
cardiovascular en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida.  
 
Específico de este TFM 
 
1. Detectar y cuantificar los niveles de bacterias periodontales que ingresan en el 
torrente sanguíneo durante el tratamiento periodontal básico en paciente con 
enfermedad cardiovascular preestablecida. 
2. Confirmar que el tratamiento periodontal básico (raspado y alisado radicular con 
anestesia) mejora los parámetros microbiológicos periodontales de los pacientes 
en comparación con el grupo control, durante todo el periodo de seguimiento 
(6meses). 
3. Confirmar que el tratamiento periodontal básico (raspado y alisado radicular con 
anestesia) mejora los parámetros clínicos periodontales de los pacientes en 







MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Diseño del Estudio 
 
Se diseñó un ensayo clínico aleatorizado, controlado, paralelo y triple ciego, aprobado 
por el comité ético del Hospital Clínico de Madrid. 
 
Selección de la Población 
 
La población accesible a estudiar estuvo compuesta por pacientes procedentes del 
Servicio de Cardiología del Hospital Severo Ochoa de Leganés, que acudían de forma 
secuencial a la unidad de Rehabilitación Cardiaca, por padecer enfermedad 
cardiovascular establecida. Posteriormente, se realizó sobre estos pacientes una 
exploración periodontal completa, por parte de dos periodoncistas experimentados de 
la Facultad de Odontología de la UCM que se desplazaban a tal efecto al Hospital Severo 
Ochoa, y seleccionaron a aquellos pacientes que presentaban periodontitis crónica 
moderada/avanzada generalizada. 
 
Selección de la muestra 
 
Criterios de inclusión 
 
a) Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida: antecedentes de 
síndrome coronario agudo (angor inestable o infarto) en los 3 a 12 meses 
previos, con fracción de eyección ventricular izquierda ≥ 50%.  
b) Diagnóstico de periodontitis generalizada en estadios 3-4: profundidades de 
sondaje superiores a 5mm y pérdida ósea marginal superior al 30% en al menos 
el 50% de los dientes (Tonetti et al. 2007).  
c) Presencia de al menos 3 dientes por cuadrante.  
 
 
Criterios de exclusión 
 
a) Pacientes que hayan recibido tratamiento periodontal en el último año.  
b) Toma de antibióticos en los 3 meses previos al estudio.  
c) Fumadores de 10 o más cigarrillos al día.  
d) Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia.  
e) Diabetes mellitus tipo I, o tipo II con valores de hemoglobina glicosilada > 7.  
f) Enfermedades periodontales necrosantes.  
g) Infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).  




Cálculo del tamaño muestral 
 
En base a los resultados presentados en el estudio de Tonetti et al. 2007, se pretende 
conseguir encontrar una diferencia del 1% en la VDE entre ambos grupos, con una 
desviación estándar del 1,67%, con un riesgo alfa del 5% y una potencia del 90%. Esto 
implica un tamaño muestral de 48 pacientes por grupo, 96 pacientes en total. Para 
compensar posibles pérdidas, así como, para compensar el ajuste por factores de 
confusión en pacientes con enfermedad cardiovascular previa, se seleccionarán 120 
pacientes (20% más).  
 
Para este trabajo fin de máster, se evaluarán los datos de una muestra representativa 





Los sujetos fueron aleatoriamente asignados a los grupos de tratamiento en orden 
ascendente en función a un sistema de distribución equilibrada, a través de una tabla 
generada por ordenador de números aleatorios, realizada por una persona diferente al 
operador.  
 
Ocultamiento de la Asignación 
 
El método de ocultación de la asignación empleado fue a través de unos sobres opacos, 
que no permitían ver el contenido, sellados y secuencialmente numerados. Éstos fueron 





Se diseñó el estudio de forma que fuesen ciegos al tratamiento: 
 
• Examinadores (variables periodontales y cardiovasculares): éstos fueron 
personas diferentes a los operadores, de forma que desconocieron el 
tratamiento recibido por los pacientes. 
• Analista: aportando la información con los nombres de los grupos ocultos. 








Los procedimientos se realizaron en las clínicas del Máster de Periodoncia de la Facultad 
de Odontología de la UCM, por un operador experimentado.  
 
Grupo test 
Se les realizó un tratamiento periodontal básico consistente en dos sesiones de raspado 
y alisado radicular (RAR) con anestesia local (ultrasonido (US) + curetas), realizadas en 
un intervalo de 24 horas. Además, se prescribió el empleo de un colutorio de 
clorhexidina 0,12% (PerioAid® 0,12 tratamiento colutorio, Dentaid, España) durante dos 
semanas, comenzando desde el primer día de tratamiento.  
 
Grupo control 
El tratamiento periodontal para el grupo control consistió en dos sesiones de 
tartrectomía y profilaxis (T&P) con anestesia según las necesidades del paciente, 
realizadas en un intervalo de 24 horas. También se prescribió el empleo de un colutorio 
a base de fluoruro sódico 0,05% y xylitol 1,00% (Fluor-Aid® 0,05% colutorio diario, 




Ambos grupos recibieron terapia periodontal de mantenimiento cada 3 meses, una vez 
estabilizada la situación periodontal inicial.  
 
Protocolo de seguridad 
 
Aquellos pacientes en los que durante las visitas de seguimiento se observase una 
progresión de la enfermedad periodontal (pérdidas de inserción superiores a 2mm) 
serían retirados del estudio, recibiendo el tratamiento periodontal oportuno y sus datos 
serían considerados sólo hasta ese momento.  
 
 
Recogida de datos 
 
Todas las mediciones, salvo la historia médica inicial, se realizaron antes del tratamiento, 
al mes (variables periodontales únicamente), a los 3 y 6 meses después del tratamiento. 






























1. Historia médica 
Se obtuvo la historia médica completa de los pacientes antes del comienzo del 
tratamiento. Se recogieron datos relativos a sexo, edad, lipoproteínas de alta 
densidad (cHDL), colesterol total, presión arterial sistólica en reposo, tabaquismo, 
circunferencia abdominal, sedentarismo, postmenopausia, historia familiar de ECV 
prematura, factores psicosociales, triglicéridos, resistencia la insulina, niveles de 
homocisteína. Igualmente, se registró la ingesta de medicación (tratamientos 
vasoactivos), enfermedad cardiovascular periférica o ACVA, e información relativa a 
los antecedentes de angor inestable o infarto (tratamiento recibido, colocación de 
stent o bypass, número de vasos con obstrucción ≥50%).  
 
2. Datos periodontales 
Todas las variables clínicas se registraron mediante la sonda periodontal UNC-15 
(Hu- Friedy® Europa, Rotterdam, Holanda) por un único examinador calibrado, en 
seis localizaciones por diente, en todos los dientes, excepto en los terceros molares. 
Las variables clínicas registradas son:  
a. Profundidad de sondaje en milímetros (distancia desde la base de la bolsa 
periodontal hasta el margen gingival). 
Visita 1 Visita 2 Visita 3 Visita 
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TRATAMIENTO 


























b. Recesión en milímetros (distancia desde el margen gingival hasta el límite 
amelocementario). 
c. Nivel de inserción en milímetros (se calculó automáticamente sumando 
recesión y profundidad de sondaje). 
d. Índice de placa (presente/ausente). 
e. Sangrado al sondaje, como presente/ausente 30 segundos después del 
sondaje. 
f. Índice de supuración (presente/ausente). 
g. Número de dientes presentes.  
 
 
3. Toma de muestras de fluido crevicular gingival (FCG) 
Se seleccionó la localización más accesible con la mayor profundidad de sondaje y 
sangrado al sondaje de cada cuadrante (Mombelli et al. 1991).  
Para su realización, se introducen dos puntas de papel estériles de forma 
consecutiva en la profundidad de la bolsa o del surco periodontal y se dejan en esa 
posición durante 10 segundos. Las puntas de papel de las cuatro localizaciones 
seleccionadas se introducen en un único vial con 2ml de fluido de transporte 
reducido (RTF) (toma de muestra agrupada) (Sanz et al. 2000) y se envían al 
laboratorio de investigación de la Facultad de Odontología de la Universidad 
Complutense de Madrid para su análisis.  
 
4. Toma de muestras de sangre para análisis microbiológico (bacteriemia) 
Se estudió la presencia y cantidad de bacterias periodontopatógenas (paso de 
bacterias periodontales a sangre) tras el tratamiento periodontal en ambos grupos. 
Todos los procedimientos fueron realizados en el quirófano de implantes de la 
Clínica de Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontología (Universidad 
Complutense, Madrid).  
Para ello, se tomó una vía en la vena antecubital que permitiría la toma repetida de 
muestras de sangre periférica mediante técnica convencional (VacutainerTM, 
BectonDickinson®, San Agustín de Guadalix, Madrid, España) según las 
recomendaciones de la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y 
Microbiología Clínica (Loza Fernández et al. 2003).  
El volumen total de sangre extraído en cada momento fue de 6ml, 2ml de los cuales 
se empleará para cultivo y 2ml para PCR. Los 2ml restantes se emplearon para el 
estudio de mediadores de inflamación en sangre. Se tomaron muestras antes de 
comenzar los procedimientos de manipulación oral y a los 10 minutos de 
tratamiento.  
En el grupo test, se comenzó el raspado y alisado radicular por el cuadrante con 
mayor afectación periodontal. Seleccionando las 10 localizaciones de dicho 
cuadrante que presenten mayor profundidad de bolsa, se raspó con curetas cada 
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una de estas localizaciones durante 1 minuto. Posteriormente, 10 minutos tras 
haber tomado la muestra inicial, se tomó una segunda muestra de sangre. En los 
pacientes del grupo control se tomó igualmente una muestra inicial antes de 
comenzar el tratamiento, y se comenzó la profilaxis por el cuadrante con mayor 
afectación periodontal. La segunda muestra de sangre se tomó a los 10 minutos de 
tratamiento. Posteriormente se continuó con el procedimiento asignado de forma 
rutinaria.  
Las muestras de sangre fueron procesadas en el Laboratorio de Microbiología de la 
Facultad de Odontología para la detección e identificación de patógenos 
periodontales. Se realizó cultivo en placas específicas para la detección y recuento 
de periodontopatógenos (en medios Dentaid y Agar Sangre), así como PCR 
cuantitativa o a tiempo real.  
 
5. Análisis microbiológico 
El procesado de las muestras se realiza en el Laboratorio de Investigación de la 
Facultad de Odontología (Universidad Complutense, Madrid). 
Las muestras de ADN son congeladas a -80ºC y conservados hasta su posterior 
análisis mediante Real-Time PCR.  
(a) Análisis mediante cultivo 
Procesado de las muestras de FCG 
Las puntas de papel se vortean durante 30 segundos y se preparan diluciones 
seriadas 1:10 en PBS (phosphate-buffered saline). De cada dilución de plaquean 
100 μl en medio agar no selectivo (Oxoid nº 2; Oxoid, Basingstoke, UK), 
suplementado con sangre de caballo al 5%, hemina (5mg/l) y menadiona (1mg/l) 
para la determinación del recuento total de anaerobios y para la identificación 
de los patógenos bacterianos específicos (P. gingivalis).  
Para el recuento de A. actinomycetemcomitans, las muestras también se 
plaquean en placas de medio Dentaid-1 (Alsina et al. 2001). 
Las placas de agar sangre son examinadas tras 7 y 14 días de incubación 
anaeróbica (80% N2, 10% H2, 10% CO2 at 37°C). Las placas Dentaid-1 necesitan 
entre 3 y 5 días de incubación a 37ºC en aire con 5% de CO2.  
Los recuentos totales de anaerobios se realizan en las placas de agar. La 
presencia y la cantidad de los patógenos periodontales P. gingivalis, Prevotella 
intermedia, Tannerella forsythia, Parvimonas micra, Campylobacter rectus y 
Fusobacterium nucleatum, además de cualquier otra especie que crezca de 
manera relevante en el medio, se realizan en las placas de agar no-selectivo. La 
identificación de las especies bacterianas seleccionadas se basa en la tinción 
Gram y en la morfología celular, aerotolerancia, producción de catalasa y se 
confirmará mediante el empleo de test bioquímicos estándar (RapIDTM ANA II 
System; Remel, Lenexa, KS, EE.UU.). Se recuentan las colonias en la placa con la 
dilución más adecuada, aquella con entre 30 y 300 colonias, y se calcula el 
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porcentaje que supone cada patógeno respecto a la flora total. Los recuentos 
totales de A. actinomycetemcomitans se realizan en las placas de Dentaid-1. La 
identificación se basa en la típica morfología de su colonia (estructura interna de 
estrella), su reacción catalasa positiva y al uso de una serie de enzimas 
específicos (RapIDTM NH System, Remel, Lenexa, KS, EE.UU.).  
 
Procesado de las muestras de sangre 
Las muestras de sangre para cultivo son analizadas de forma inmediata tras su 
recogida. 
Cada muestra recibe los siguientes procedimientos:  
• 500 μl de sangre son plaqueadas directamente en placas de agar 
sangre no selectivas.  
• 500 μl de sangre son plaqueadas directamente en placas Dentaid-1.  
• 100 μl de sangre son plaqueados directamente en placas de agar 
sangre no selectivo cinco veces.  
• 100 μl de sangre son plaqueados directamente en placas Dentaid-1 
cinco veces.  
 
 
7. Tratamiento final de muestras microbiológicas 
Durante el periodo de seguimiento, el ADN extraído de las muestras microbiológicas 
(sangre y fluido gingival crevicular) es conservado en estado de congelación a -80ºC. 
Una vez finalizado el periodo de seguimiento y realizados los exámenes oportunos, 
todas las muestras microbiológicas serán destruidas por esterilización en autoclave 






• Primaria: Frecuencia de detección y prevalencia de bacterias en sangre. 
• Secundarias: Nivel de inserción clínico periodontal, profundidad de sondaje, 
recesión, índice de placa, sangrado al sondaje, cantidad, frecuencia de detección 
y prevalencia de P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans en FCG. 
• Otras: datos médicos, cardiovasculares. 
 
Se compró la distribución de la muestra mediante diagramas de caja y la prueba de 
normalidad de Shapiro-Wilk (< 50 pacientes).  
 
A nivel microbiológico, se calcularon el recuento total de bacterias en UFC/ml y además 
del recuento y proporción de los periodontopatógenos, se calcularon las frecuencias de 
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detección de las bacterias seleccionadas. Para mejorar la normalidad de la distribución 
de los datos microbiológicos se hizo la transformación logarítmica de los mismos. 
 
La unidad de análisis fue el paciente y cada variable se presentó, en cada visita, como 
media, desviación estándar y con un 95% de intervalo de confianza.  
 
Se compararon ambos grupos en la visita basal y los cambios entre la visita a los 6 meses 
y la inicial. Para ello se utilizó, para las variables continuas, el test t para muestras 
independientes (en caso de obtener una distribución normal) o el test de U-Mann 
Whitney (en caso de no normalidad). Para los datos categóricos se construyeron tablas 
de contingencia y se aplicó la prueba chi cuadrado y el estadístico de Fisher para el 
análisis intergrupo y para el análisis intragrupo se utilizó el test de McNemar.  
El análisis de las variables clínicas en las diferentes visitas (basal, 1 mes, 3 meses, 6 
meses) se compararon mediante el análisis de la varianza ANOVA de medidas repetidas 
mixto (con corrección de Bonferroni).  
 
Se ha empleado el programa estadístico SPSS (v21, IBM), y se ha considerado que los 


























Descripción de la muestra 
 
La selección de la muestra de pacientes se ha realizado en el periodo entre noviembre 
de 2017 y junio de 2018, incluyendo 6 pacientes, 3 perteneciendo al grupo test y 3 al 
grupo control. 





En la tabla 1 vienen recogidos los datos referentes a las variables cualitativas. Cabe 
destacar que de los 6 pacientes únicamente uno fumaba actualmente (6 cigarrillos al 
día) y sólo hay una mujer (grupo control). Como se puede observar, no hay diferencias 






Grupo control Grupo Test 
Valor de p 
n % n % 
Sexo 
H 2 66,7 3 100 
1,00 
M 1 33,3 0 0,0 
Tabaco 
 (>10 cg/día) 
No 3 100 3 100  
§ 
Si 0 0 0 0 
Alergias 
No 2 66,6 2 66,7 
1,00 
Si 1 33,3 1 33,3 
Resistencia a la 
insulina 
No 2 66,7 3 100 
1,00 
Si 1 33,3 0 0,0 
Sedentarismo 
No 2 66,7 0 0,0 
0,400 
Si 1 33,3 3 100 
Postmenopausia 
No 2 66,7 3 100 
1,00 
Si 1 33,3 0 0,0 
Historia Familiar 
de ECV 
No 2 66,7 0 0,0 
0,400 
Si 1 33,3 3 100 
Stent 
No 1 33,3 1 33,3 
1,00 Si 2 66,7 2 66,7 
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Tabla 1: Datos médicos generales, variables cualitativas. H (Hombres), M (Mujeres), ECV 
(Enfermedad cardiovascular). 
§ No se calculará ningún estadístico porque Fumar>10cig/día es una constante. 
 
 
En la tabla 2 se recogen los datos referentes a factores de riesgo cardiovascular al inicio 




Tabla 2: Datos médicos generales, variables cualitativas. cHDL (Colesterol de alta densidad), IMC 
(Índice de masa corporal), DE (Desviación estándar), Inf  inferior), Sup (superior). 
 
 
Datos de muestras de sangre 
 
Con respecto a los resultados de las muestras de sangre, los análisis mediante cultivo 
realizados no revelaron la presencia de bacteriemia en ningún paciente; ni previo al 
tratamiento ni 10 minutos después de comenzar el tratamiento en ninguno de los 
medios empleados (Agar sangre y Dentaid).  
Variable 
Grupo control Grupo Test 
Valor de p 
n  n  
Edad 3 54,5 3 57,8 0,746 
Nombre de la 
variable 




confianza 95% Valor 
de p n Media DE n Media DE Inf Sup 
Años 
fumando 3 16,67 17,559 3 19,33 17,786 -2,667 -42,731 37,397 0,930 
Colesterol 
total 3 143,67 20,033 3 163,00 49,112 -19,333 -104,357 65,690 0,187 
cHDL (mg/dL) 3 35,00 8,888 3 39,00 16,643 -4,000 -34,245 26,245 0,211 




3 123,33 35,162 3 129,67 13,503 -6,333 -46,333 33,666 0,360 
Peso (Kg) 3 74,000 8,2055 3 102,033 32,7757 -28,033 -82,193 26,126 0,85 
Altura (m) 3 1,6667 0,7234 3 1,7520 0,0916 -115,583 -276,57 45,404 0,18 
Circunferencia 
abdominal 3 63,33 55,429 3 119,67 23,861 -56,333 -174,052 61,385 0,128 
Nº vasos 






La tabla 3 refleja las variables periodontales en cada paciente medidas al inicio, al mes, 











p N Media DE N Media DE Inf Sup 
NI 
Basal 3 3,924 0,396 3 4,639 0,396 -0,715 -0,841 2,271 0,271 
1 m 3 3,713 0,498 3 4,403 0,498 -0,690 -2,645 1,266 0,383 
3 m 3 3,527 0,486 3 4,095 0,486 -0,568 -2,476 1,341 0,455 
6 m 3 3,201 0,427 3 4,005 0,427 -0,805 -0,872 2,481 0,254 
PS 
Basal 3 3,599 0,155 3 4,011 0,155 -0,412 -1,020 0,196 0,133 
1 m 3 2,683 0,275 3 3,271 0,275 -0,588 -1,669 0,493 0,206 
3 m 3 2,791 0,262 3 3,327 0,262 -0,536 -1,567 0,294 0,222 
6 m 3 2,674 0,163 3 3,233 0,163 -0,559 -1,198 0,080 0,072 
Sang 
Basal 3 0,444 0,047 3 0,758 0,047 -0,314 -0,497 -0,132 0,009 
1 m 3 0,309 0,122 3 0,584 0,122 -0,275 -0,756 0,206 0,187 
3 m 3 0,302 0,092 3 0,591 0,092 -0,289 -0,648 0,071 0,090 
6 m 3 0,281 0,129 3 0,507 0,129 --0,226 -0,734 0,282 0,284 
Sup 
Basal 3 0,002 0,011 3 0,015 0,011 -0,013 -0,057 0,030 0,442 
1 m 3 0,015 0,012 3 0,014 0,012 0,001 -0,046 0,049 0,937 
3 m 3 0,004 0,004 3 0,005 0,004 0,000 -0,015 0,014 0,942 
6 m 3 0,000 0,002 3 0,014 0,002 -0,014 -0,024 -0,005 0,014 
IP 
Basal 3 0,494 0,141 3 0,771 0,141 -0,278 -0,830 0,275 0,235 
1 m 3 0,216 0,126 3 0,470 0,126 -0,254 -0,748 0,241 0,227 
3 m 3 0,195 0,047 3 0,554 0,047 -0,359 -0,545 -0,173 0,006 
6 m 3 0,344 0,087 3 0,511 0,087 -0,167 -0,509 0,176 0,248 
Rec 
Basal 3 0,440 0,257 3 0,627 0,257 -0,187 -1,198 0,824 0,634 
1 m 3 1,018 0,233 3 1,170 0,233 -0,152 -1,067 0,762 0,668 
3 m 3 0,737 0,290 3 0,763 0,290 -0,027 -1,166 1,113 0,951 
6 m 3 0,549 0,354 3 0,856 0,354 -0,307 -1,696 1,081 0,572 
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Tabla 3: Parámetros clínicos periodontales; Pre- y Post-tratamiento. NI (Nivel de inserción clínica), PS 
(Profundidad de sondaje), Sang (Sangrado al sondaje), Sup (Supuración), IP (Índice de placa), Rec 
(recesión).  
 
Todas las variables clínicas (nivel de inserción clínica, profundidad de sondaje, sangrado 
al sondaje, supuración y el índice de placa) se han reducido en ambos grupos, respecto 
a sus valores iniciales; salvo la recesión que tiende aumentar después de la intervención 
correspondiente. Sin embargo, no existen diferencias estadísticamente significativas 
entre los dos grupos, para ninguna variable, salvo el índice de placa a los 3 meses (p= 
0,006) y la supuración a los 6 meses (p=0,014). 
 
 
En las tablas 4 a tabla 9 se detallan los datos de las variables periodontales, siendo 
evaluados de forma individual y haciendo análisis intragrupo (analizando el factor 
tiempo), intergrupo (analizando el factor grupo de tratamiento) y la interacción o el 




Comparación 1ª Comparación 
2ª 




confianza 95% Valor 





6 4,281 0,280 0,223* -0,535 0,981 1,000 
1 m 6 4,058 0,352 0,247† -0,479 0,973 1,000 
3 m 6 3,811 0,344 0,208¤ -0,795 0,378 0,958 





Test 3 3,591 0,439 
0,694¥ -1,028 2,417 0,326 





Test 3 3,924 0,396  
0,715¥  -0,841  2,271  0,271 
Control 3 4,639 0,396 
1 m 
Test 3 3,713 0,498  
0,690¥  -1,266  2,645  0,383 
Control 3 4,403 0,498 
3 m 
Test 3 3,527 0,486  
0,569¥  -1,341  2,476  0,455 
Control 3 4,095 0,486 
6 m 
Test 3 3,201 0,427  
0,805¥  -0,872  2,481  0,254 
Control 3 4,005 0,427 
N: tamaño muestral DE: 
desviación estándar 
* Basal vs 1 mes. 
†1mes vs 3 meses 
¤ 3meses vs 6 meses 
‡Basal vs 6 meses 
¥ Test vs control 
Test 
Basal 3 3,924 0,396 0,210* -0,862 1,282 1,000 
1 m 3 3,713 0,498 0,186† -0,840 1,212 1,000 
3 m 3 3,527 0,486 0,327¤ -0,502 1,156 0,770 





Basal 3 4,639 0,396 0,235* -0,837 1,308 1,000 
1 m 3 4,403 0,498 0,308† -0,718 1,334 1,000 
3 m 3 4,095 0,486 0,90¤ -0,739 0,919 1,000 
6 m 3 4,005 0,427 0,633‡ -0,302 1,569 0,182 
Tabla 4: Nivel de inserción periodontal. ANOVA de medidas repetidas para la pérdida de inserción, 
contrastes intra- e intergrupo y comparaciones múltiples por pares post hoc para las medias observadas 
(corrección de Bonferroni) 
 
 
En estos resultados, podemos observar analizando todos los pacientes agrupados por 
visitas (comparación tiempo -intragrupo-), que en el nivel de inserción periodontal 
(tabla 4) se produce una reducción estadísticamente significativa en la diferencia entre 
la visita a los 6 meses con respecto a la visita basal (p =0,046). No se observan diferencias 
cuando se comparan de forma global a los grupos (comparación de los grupos -
intergrupo-), ni cuando se realiza la interacción tiempo con tipo de tratamiento. 
 
 
Comparación 1ª Comparación 
2ª 












6 3,805 0,109 0,828* 0,314 1,343 0,009 
1 m 6 2,977 0,195 -0,828† -0,588 0,424 1,000 
3 m 6 3,059 0,186 0,105¤ -0,335 0,546 1,000 





Test 3 3,591 0,439  
0,694¥  -1,028  2,417  0,326 





Test 3 3,599 0,155  
0,412¥  -1,020  0,196  0,133 
Control 3 4,011 0,155 
1 m 
Test 3 2,683 0,275  
0,588¥  -0,493  1669  0,206 
Control 3 3,271 0,275 
3 m 
Test 3 2,791 0,262  
0,536¥  -0,494  1,567  0,222 
Control 3 3,327 0,262 
6 m 
Test 3 2,674 0,163  
0,559¥  -0,080  1,198 0,072 
Control 3 3,233 0,163 
N: tamaño muestral  
DE: desviación estándar 
* Basal vs 1 mes. 
†1mes vs 3 meses 
¤ 3meses vs 6 meses 
‡Basal vs 6 meses 
¥ Test vs control 
 
Test 
Basal 3 3,599 0,155 0,916* 0,188 1,644 0,022 
1 m 3 2,683 0,275 -0,108† -0,823 0,608 1,000 
3 m 3 2,791 0,262 0,117¤ -0,506 0,739 1,000 
6 m 3 2,674 0,163 -0,926‡ -1,375 -0,477 0,003 
Control Basal 3 4,011 0,155 0,740* 0,012 1,468 0,047 
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 1 m 3 3,271 0,275 -0,056† -0,771 0,659 1,000 
3 m 3 3,327 0,262 0,094¤ -0,529 0,716 1,000 
6 m 3 3,233 0,163 -0,778‡ -1,227 -0,329 0,007 
Tabla 5: Profundidad de sondaje. ANOVA de medidas repetidas para la produndidad de sondaje. 
contrastes intra- e intergrupo y comparaciones múltiples por pares post hoc para las medias observadas 
(corrección de Bonferroni) 
 
Se observa una reducción en la profundidad de sondaje (tabla 5), estadísticamente 
significativa entre basal y 1 mes para el grupo test (p = 0,022) y para el grupo control 
(p=0,047); y entre basal y los 6 meses para el grupo test (p= 0,003) y para el control 
(p=0,007). Teniendo una media final el grupo test de 2,674 y el grupo control de 3, 233, 
aunque no existen diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en 
ninguna de las visitas (p>0,05). 
 
Comparación 1ª Comparación 
2ª 













6 0,601 0,033 0,155* -0,298 0,607 1,000 
1 m 6 0,446 0,087 0,000† -0,274 0,274 1,000 
3 m 6 0,447 0,65 0,053¤ -0,046 0,152 0,364 





Test 3 0,334 0,082  
0,276¥  -0,045  0,597  0,075 





Test 3 0,444 0,047  
0,314¥  0,132  0,497  0,009 
Control 3 0,758 0,047 
1 m 
Test 3 0,309 0,122  
0,275¥  -0,206  0,756  0,187 
Control 3 0,584 0,122 
3 m 
Test 3 0,302 0,092  
0,289¥  -0,71  0,648  0,090 
Control 3 0,591 0,092 
6 m 
Test 3 0,281 0,129  
0,226¥  -0,282  0,734  0,284 
Control 3 -0,281 0,129 
N: tamaño muestral  
DE: desviación estándar 
* Basal vs 1 mes. 
†1mes vs 3 meses 
¤ 3meses vs 6 meses 
‡Basal vs 6 meses 
¥ Test vs control 
 
Test 
Basal 3 0,444 0,047 0,135* -0,505 0,775 1,000 
1 m 3 0,309 0,122 0,007† -0,381 0,394 1,000 
3 m 3 0,302 0,092 0,022¤ -0,475 0,518 1,000 
6 m 3 0,281 0,129 -0,163‡ -0,824 0,497 1,000 
Control 
Basal 3 0,758 0,047 0,174* -0,466 0,814 1,000 
1 m 3 0,584 0,122 -0,007† -0,395 0,381 1,000 
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3 m 3 0,591 0,092 0,084¤ -0,412 0,581 1,000 
6 m 3 -0,281 0,129 -0,252‡ -0,912 0,409 0,830 
Tabla 6: Sangrado al sondaje. ANOVA de medidas repetidas para el sangrado al sondaje, contrastes 
intra- e intergrupo y comparaciones múltiples por pares post hoc para las medias observadas (corrección 
de Bonferroni) 
 
Con respecto al sangrado (tabla 6), se observa como las diferencias entre ambos grupos 
de tratamiento en basal son estadísticamente significativas (p=0,009), aunque en ambos 
grupos se produce una reducción en el sangrado al sondaje en todas las visitas, no 





Comparación 1ª Comparación 
2ª 












6 0,009 0,008 -0,05* -0,044 0,033 1,000 
1 m 6 0,014 0,008 0,010† -0,035 0,055 1,000 
3 m 6 0,004 0,003 -0,03¤ -0,009 0,004 0,697 





Test 3 0,005 0,005  
0,07¥  -0,011  0,024  0,358 





Test 3 0,002 0,011  
0,013¥  -0,030  0,57  0,442 
Control 3 0,015 0,011 
1 m 
Test 3 0,015 0,012  
-0,01¥  -0,46  0,49  0,937 
Control 3 0,014 0,012 
3 m 
Test 3 0,004 0,004  
0,000¥  -0,14  0,15  0,942 
Control 3 0,005 0,004 
6 m 
Test 3 0,000 0,002  
0,14¥  0,05  0,24  0,014 
Control 3 0,014 0,002 
N: tamaño muestral  
DE: desviación estándar 
* Basal vs 1 mes. 
†1mes vs 3 meses 
¤ 3meses vs 6 meses 
‡Basal vs 6 meses 
¥ Test vs control 
 
Test 
Basal 3 0,002 0,011 -0,013* -0,067 0,041 1,000 
1 m 3 0,015 0,012 0,011† -0,053 0,074 1,000 
3 m 3 0,004 0,004 0,004¤ -0,005 0,014 0,556 
6 m 3 0,000 0,002 -0,002‡ -0,065 0,014 1,000 
Control Basal 3 0,015 0,011 0,002* -0,052 0,056 1,000 
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1 m 3 0,014 0,012 0,009† -0,55 0,73 1,000 
3 m 3 0,005 0,004 -0,010¤ -0,019 0,000 0,044 
6 m 3 0,014 0,002 -0,001‡ -0,064 0,061 1,000 
Tabla 7: Supuración. ANOVA de medidas repetidas para supuración, contrastes intra- e intergrupo y 
comparaciones múltiples por pares post hoc para las medias observadas (corrección de Bonferroni) 
 
 
Existe una reducción en la supuración (tabla 7), estadísticamente significativa (p=0,044) 
entre la visita a los 3 meses versus 6 meses, solo en el grupo control. La diferencia en la 
presencia de supuración entre el grupo test y el grupo control en el periodo de 6 meses 
también es estadísticamente significativa (p=0,014). 
 
 
Comparación 1ª Comparación 
2ª 












6 0,633 0,100 0,290* -0,441 1,021 0,761 
1 m 6 0,343 0,089 -0,032† -0,591 0,528 1,000 
3 m 6 0,375 0,033 -0,053¤ -0,367 0,261 1,000 





Test 3 0,312 0,065  
0,264¥  0,009  0,520  0,045 





Test 3 0,494 0,141  
0,278¥  -0,275  0,830  0,235 Control 3 0,771 0,141 
1 m 
Test 3 0,216 0,126  
0,254¥  -0,241  0,748  0,227 Control 3 0,470 0,126 
3 m 
Test 3 0,195 0,047  
0,359¥  0,173  0,545  0,006 Control 3 0,554 0,047 
6 m 
Test 3 0,344 0,087  
0,167¥  -0,176  0,509  0,248 Control 3 0,511 0,087 
N: tamaño muestral  
DE: desviación estándar 
* Basal vs 1 mes. 
†1mes vs 3 meses 
¤ 3meses vs 6 meses 
‡Basal vs 6 meses 
¥ Test vs control 
 
Test 
Basal 3 0,494 0,141 0,278* -0,756 1,312 1,000 
1 m 3 0,216 0,126 0,021† -0,770 0,813 1,000 
3 m 3 0,195 0,047 -0,150¤ -0,594 0,295 1,000 
6 m 3 0,344 0,087 -0,149‡ -0,678 0,379 1,000 
Control 
Basal 3 0,771 0,141 0,302* -0,732 1,336 1,000 
1 m 3 0,470 0,126 -0,085† -0,876 0,707 1,000 
3 m 3 0,554 0,047 0,043¤ -0,401 0,487 1,000 
6 m 3 0,511 0,087 -0,260‡ -0,789 0,268 0,450 
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Tabla 8: índice de placa. ANOVA de medidas repetidas para el índice de placa, contrastes intra- e 




Existe una diferencia en el índice de placa (tabla 8) entre los grupos de tratamiento a 
nivel global independientemente de las visitas (media del grupo test de 0,312 y de grupo 





Comparación 1ª Comparación 
2ª 













6 0,533 0,182 -0,560* 0,034 1,087 0,040 
1 m 6 1,094 0,165 0,344† -0,292 0,980 0,352 
3 m 6 0,750 0,205 0,048¤ -0,517 0,613 1,000 





Test 3 0,686 0,269  
0,168¥  -0,887  1,223  0,681 





Test 3 0,440 0,257  
0,187¥  -0,824  1,198  0,634 
Control 3 0,627 0,257 
1 m 
Test 3 1,018 0,233  
0,152¥  -0,762  1,067  0,668 
Control 3 1,170 0,233 
3 ms 
Test 3 0,737 0,290  
0,027¥  -1,113  1,116  0,951 
Control 3 0,763 0,290 
6 m 
Test 3 0,549 0,354  
0,307¥  -1,081  1,696  0,572 
Control 3 0,856 0,354 
N: tamaño muestral  
DE: desviación estándar 
* Basal vs 1 mes. 
†1mes vs 3 meses 
¤ 3meses vs 6 meses 
‡Basal vs 6 meses 
¥ Test vs control 
 
Test 
Basal 3 0,440 0,257 -0,578* -1,323 0,167 0,118 
1 m 3 1,018 0,233 0,281† -0,619 1,181 1,000 
3 m 3 0,737 0,290 0,188¤ -0,611 0,987 1,000 
6 m 3 0,549 0,354 0,109‡ -0,519 0,737 1,000 
Control 
Basal 3 0,627 0,257 -0,543* -1,288 0,202 0,145 
1 m 3 1,170 0,233 0,407† -0,493 1,306 0,561 
3 m 3 0,763 0,290 -0,093¤ -0,892 0,706 1,000 
6 m 3 0,856 0,354 0,229‡ -0,399 0,857 0,908 
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Tabla 9: Recesión.  ANOVA de medidas repetidas para la recesión, contrastes intra- e intergrupo y 
comparaciones múltiples por pares post hoc para las medias observadas (corrección de Bonferroni) 
 
Por último, con respecto a las recesiones, en el análisis intragrupo, agrupando a todos 
los pacientes por visitas, se observa como hay un aumento de las recesiones 





Las especies A. actinomycemcomitans, Capnocytophaga o Eubacterium no fueron 
detectadas en ningún grupo de tratamiento a lo largo de la realización del estudio. 
 
Las tablas 10, 11 y 12 exponen la frecuencia de detección de las bacterias seleccionadas 
para el análisis.  
 
En la tabla 10 queda representado el recuento total e independiente de las bacterias 
analizadas, expresadas en log UFC/ml, al inicio y a los 6 meses, así como el cambio  
la visita a los 6 meses respecto a la visita basal.  
 
 






confianza 95% Valor p 
Inf Sup 
Recuento total 
Inicial 3 7,466 (0,288) 3 7,321 (0,258) -0,145 -0,766 0,475 0,550 
6 meses 3 6,665 (0,839) 3 6,761 (0,367) 0,095 -1,374 1,556 0,865 
Cambio 3 -0,801 (0,675) 3 -0,559 (0,352) 0,241 -0,979 1,1462 0,612 
P. gingivalis 
Inicial 3 7,119 (0,199) 3 6,872 (0,468) -0,247 -1,061 0,567 0,447 
6 meses 3 4,357 (3,773) 3 5,876 (0,691) 1,519 -7,458 10,498 0,560 
Cambio 3 -2,762 (3,694) 3 -0,995 (0,638) 1,767 -4,243 7,777 0,460 
P. intermedia 
Inicial 3 5,602 (1,255) 3 5,151 (0,764) -0,450 -2,806 1,905 0,624 
6 meses 3 4,249 (0,923) 3 2,926 (2,542) -1,323 -5,660 3,013 0,445 
Cambio 3 -1,352 (1,228) 3 -2,225 (2,963) -0,872 -6,014 4,269 0,662 
T. forsythia 
Inicial 3 4,003 (2,504) 3 5,657 (0,500) 1,654 -7,049 10,358 0,499 
6 meses 3 1,948 (3,374) 3 2,401 (0,923) 0,453 -6,894 7,800 0,872 
Cambio 3 -2,054 (2,995) 3 -3,256 (3,074) -1,201 -8,081 5,678 0,653 
P. micra 
Inicial 3 0,00 3 1,984 (3,347) 1,984 -6,554 10,524 0,423 
6 meses 3 1,756 (3,060) 3 3,159 (2,748) 1,392 -5,201 7,98 0,590 
Cambio 3 1,176 (3,060) 3 1,174 (2,899) -0,592 -7,358 6,173 0,820 
C. rectus 
Inicial 3 0,00 3 1,666 (2,886) 1,666 -5,504 8,837 0,423 
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6 meses 3 0,00 3 0,00 0,00 0,00 0,00 - 
Cambio 3 0,00 3 -1,666 (2,886) -1,666 -8,837 5,504 0,423 
F. nucleatum 
Inicial 3 4,883 (0,272) 3 5,373 (0,634) 0,489 -0,617 1,597 0,287 
6 meses 3 4,566 (1,026) 3 3,460 (3,002) -1,106 -6,192 3,980 0,579 
Cambio 3 -0,317 (1,295) 3 -1,913 (3,576) -1,596 -7,692 4,500 0,508 
E. corrodens 
Inicial 3 1,666 (2,886) 3 0,00 -1,666 -8,837 5,504 0,423 
6 meses 3 0,00 3 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Cambio 3 -1,666 (2,886) 3 0,00 1,666 -5,504 8,837 0,423 
Tabla 10. Recuentos totales e independientes de las bacterias seleccionadas, expresados en media 
de log UFC/ml. Análisis intergrupo. 
 
Con respecto al recuento total de bacterias, se observa como en ambos grupos hay una 
disminución de basal a los 6 meses, teniendo el grupo test una media inicial de 7,321 y 
siendo reducida a los 6 meses a 6,761, con un cambio de -0,559. El grupo control, por su 
parte, presentaba una media inicial de 7,466 siendo reducida a los 6 meses a 6,665, 
siendo el cambio de -0,801. No obstante, estas reducciones no presentan diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos (p > 0,05). 
 
Todas las bacterias presentan una reducción en el periodo de 6 meses en ambos grupos, 
a excepción de P. micra que aumenta en ambos grupos, no estando presente en el grupo 
control en la examinación inicial y con una media a los 6 meses de 1,756 y aumentando 
en el grupo test, presentado una media inicial de 1,984 y a los 6 meses de 3, 159. 
 
 
 Grupo CONTROL (DE) (n=3)  
Valor 
p 










p Inf Sup 
P.gingivalis  
Inicial 45,586 (9,966) 0,060 39,513 (22,328) 0,496 -6,073 -44,644 32,496 0,685 
6 meses 20,828 (25,558) 0,497 16,254 (11,519) 0,910 -4,574 -49,513 40,362 0,792 
P.intermedia  
Inicial 4,534 (4,917) 0,265 4,534 (4,917) 0,782 0,796 5,395 -13,488 0,796 
6 meses 2,965 (2,801) 0,48 1,351 (1,218) 0,539 -1,614 -6,510 3,282 0,412 
T. forsythia  
Inicial 7,614 (7,560) 0,676 13,775 (20,650) 0,000 7,061 -28,19 42,31 0,608 
6 meses 0,988 (1,712) 0,080 2,188 (2,520) 0,086 1,119 -5,076 7,475 0,624 
P. micra  
Inicial 1,639 (2,839) 0,000 1,639 (2,839) 0,000 1,639 -5,414 8,692 0,374 
6 meses 0,282 (0,489) 0,000 0,418 (0,393) 0,768 0,135 -0,870 1,142 0,727 
F. nucleatum  
Inicial 3,844 (3,060) 0,825 3,789 (2,89) 0,535 -0,074 6,689 6,681 0,977 




Tabla 11: Proporción de especies bacterianas expresadas en media (%). 
 
 
En la tabla 11 observamos que no hay diferencias significativas entre los grupos en el   
porcentaje de las bacterias, en ninguno de los momentos de toma de muestras del 
estudio (p > 0,05). No obstante, se observa como la presencia de todas las bacterias 




 Grupo Control Grupo Test Valor p n % n % 
P.gingivalis 
 
V1 Si 3 100 3 100 - No 0 0 o 0 
V6 Si 2 66,7 3 100 1,000 No 1 33,3 0 0 
P.intermedia 
 
V1 Si 3 100 3 100 - No 0 0 0 0 
V6 Si 3 100 2 66,7 1,000 No 0 0 1 33,3 
T. forsythia 
 
V1 Si 2 66,7 3 100 1,000 No 1 33,3 0 0 
V6 Si 1 33,3 2 66,7 1,000 No 2 66,7 1 33,3 
P. micra 
 
V1 Si 0 0 1 33,3 1,000 No 3 100 2 66,7 
V6 Si 1 33,3 2 66,7 1,000 No 2 66,7 1 33,3 
C. rectus 
 
V1 Si 0 0 1 33,3 1,000 No 3 100 2 66,7 
V6 Si 0 0 0 0 - No 3 100 3 100 
F. nucleatum 
 
V1 Si 3 100 3 100 - No 0 0 0 0 
V6 
Si 3 100 2 66,7 
1,000 No 0 0 1 33,7 
No 3 100 3 100 
E. corrodens  
Inicial 0,173 (0,300) 0,00 0 - -0,173 -0,655 0,308 0,374 





V1 Si 1 33,3 0 0 1,000 No 2 66,7 3 100 
V6 Si 0 0 0 0 - No 3 100 3 100 
Tabla 12: Número y porcentaje de pacientes positivos para las bacterias seleccionadas.Análisis intergrupo. 
 
 
La tabla 12 representa la prevalencia de bacterias detectadas. No se observan 
diferencias significativas en el número de pacientes positivos para los 










El presente trabajo fin de Máster evaluó la detección y cuantificación de niveles de 
bacterias periodontales que ingresan en el torrente sanguíneo durante el tratamiento 
periodontal básico, en pacientes con enfermedad cardiaca isquémica preestablecida y 
periodontitis. Para ello, se realizaron tomas de sangre previa al tratamiento y a los 10 
minutos de comenzar el tratamiento, con el fin de analizar la presencia de las bacterias 
seleccionadas. Además, se realizaron tomas de muestras microbiológicas provenientes 
del surco gingival y se comparó los recuentos totales e individuales de bacterias 
específicas al inicio y a los 6 meses, para el efecto del tratamiento periodontal. Y se 





En relación con las muestras de sangre (bacteriemia), diversos estudios han 
demostrado bacteriemias tras la realización de una profilaxis profesional y tras realizar 
un raspado y alisado radicular. Forner y colaboradores (Forner et al. 2006) observaron 
una prevalencia de detección de bacteriemias de un 75%, tras raspado y alisado y 
empleando la técnica cultivo de lisis-filtración. Por otro lado, Kinane y colaboradores 
(Kinane et al. 2005) detectaron también mediante técnicas de cultivo y tras la realización 
de una profilaxis supragingival una prevalencia de 13%, la cual aumentaba a un 23% si 
se empleaba la técnica molecular de PCR. Es decir, que aumentaba en un 10% la 
prevalencia de detección cambiando la técnica de detección. 
Olsen y colaboradores (Olsen et al. 2008) concluyeron que la prevalencia de 
bacteriemias tras el tratamiento periodontal básico puede llegar hasta el 70%. Castillo y 
colaboradores (Castillo et al. 2011) detectaron la presencia de patógenos periodontales 
en sangre tras raspado y alisado en el 54,8% de los pacientes (empleando tanto técnicas 
de cultivo, detectando bacteriemias en un 47,6% de los pacientes, como técnicas 
moleculares, detectando bacteriemias en el 19% de los pacientes). En un 16,6% de los 
sujetos se pudo detectar patógenos en sangre previo al tratamiento. Además, P. 
gingivalis y A. actinomycetemcomitans fueron los patógenos que se detectaron con 
mayor frecuencia, tanto antes como después del tratamiento (inmediatamente después 
del tratamiento, a los 15 minutos tras finalizar el tratamiento y a los 30 minutos). 
La revisión sistemática realizada por Horliana y colaboradores (Horliana et al. 2014) 
muestra un 46% de prevalencia de sujetos con bacteriemias tras realizar tratamiento 
periodontal no quirúrgico, encontrando como los patógenos principales detectados A. 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. micras, Streptococcus viridans, Streptococcus 
sanguis, Actinomyces naeslundii, Streptococcus parasanguis, y algunas especies de 
Actinomyces, Streptococcus Enterococcus. 
Estos resultados contrastan con los obtenidos en este estudio, ya que los análisis 
mediante cultivo no pudieron demostrar el paso de ninguna especie bacteriana 
analizada al torrente sanguíneo en ningún sujeto de estudio. 
 
Las bacteriemias están caracterizadas por muy bajas concentraciones de bacterias en 
sangre y por lo tanto la sensibilidad cuando se emplean métodos de cultivo es crucial. 
En nuestro estudio, empleamos una técnica de cultivo directo sobre placas de Agar 
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sangre y placas con medio Dentaid, el cual generalmente no es empleado en estudios 
de bacteriemias orales, Forner y colaboradores (Forner et al. 2006) encuentran que el 
método de cultivo de lisis-filtración mostró una sensibilidad amentada en comparación 
con la técnica BACTEC. Ambos métodos, sin embargo, requieren pasos posteriores para 
la identificación de las bacterias, aumentando la posibilidad de contaminación. 
Castillo y colaboradores (Castillo et al. 2011) así como Savarrio y colaboradores (Savarrio 
et al. 2005) encuentran que el método de cultivo directo es el de elección para la 
detección de bacteriemias en comparación con la PCR. No obstante, estos resultados se 
oponen a los encontrados por Kinane y colaboradores (Kinane et al. 2005), en el cual se 
vio que la PCR era superior, observándose una diferencia de un 10% en la detección 
entre cultivo y PCR (siendo de 13% y 23%, respectivamente). 
En un estudio in vitro realizado por Marin y colaboradores (Marin et al. 2017) en el que 
se compara la detección de varios métodos microbiológicos (cultivo y PCR), los 
resultados indican que el análisis directo mediante cultivo parece ser el más adecuado 
para la detección de A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis. No obstante, al ser un 
estudio in vitro estos resultados han de ser analizados con prudencia. 
 
Analizando estos datos parece que en la literatura todavía ningún método de detección 
destaca claramente sobre otro, por lo que existe la posibilidad de que, empleando otro 
método, como la PCR, se hubiese obtenido datos de bacteriemias. 
 
La mayor disparidad entre los estudios analizados y el presente estudio se encuentra 
principalmente en los tiempos en los que se extrae sangre para su análisis. En el 
presente estudio se toman muestras inmediatamente, previo a empezar el tratamiento 
y a los 10 minutos de haber empezado el tratamiento. En el estudio realizado por Forner 
y colaboradores (Forner et al. 2006) se toman muestras previo al tratamiento, a los 0,5 
minutos, a los 10 minutos y a los 30 minutos de haber comenzado el tratamiento. Un 
protocolo parecido fue seguido por Castillo y colaboradores (Castillo et al. 2011 (previo 
al tratamiento, inmediatamente tras el tratamiento, a los 15 y a los 30 minutos tras el 
tratamiento).  
 
Con respecto al tamaño muestral, este es esencial a la hora de establecer diferencias 
estadísticamente significativas. En los estudios publicados, varía entre 28 y 114 sujetos, 
destacando el estudio realizado por Herrera y colaboradores (Herrera et al. 2008) que 
incluyó 114 pacientes con periodontitis crónica. El presente trabajo fin de Máster, sin 
embargo, analiza los datos de sólo 6 pacientes, por lo que es probable que los resultados 
serán más evidentes cuando se realice el análisis de datos del estudio general. 
 
En cuanto al tiempo de seguimiento, la mayor parte de los estudios que evalúan la 
presencia de bacteriemias tras algún tratamiento periodontal, antes de la realización del 
tratamiento y minutos después. Destaca el estudio de Kinane y colaboradores (Kinane 
et al. 2005) que tiene un periodo de seguimiento de 2 semanas. El presente estudio, 
tiene un periodo de seguimiento de 6 meses para realizar una comparativa con respecto 
a las muestras microbiológicas provenientes del surco gingival inicial y al finalizar el 
estudio y analizar variaciones relacionadas con el efecto del tratamiento. No obstante, 
los resultados de las muestras microbiológicas orales demuestran que no hay 
diferencias entre los datos basales y finales, aún habiendo resultados positivos a nivel 
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de variables periodontales. Los datos de este estudio están en concordancia con los 
resultados del estudio realizado por Haffajee y colaboradores (Haffajee et al. 2008), en 
el que se redujo los recuentos de las especies pertenecientes al complejo rojo a los 12 
meses después del tratamiento, sin embargo, estas diferencias tampoco fueron 
significativas. 
Socransky y colaboradores (Socransky et al. 2013) demostraron que el tratamiento 
periodontal provocó una disminución en el recuento total de patógenos periodontales 
hasta 2 años después del tratamiento. No obstante, los pacientes de este estudio 
estuvieron incluidos en un programa de mantenimiento. Otros estudios han 
demostrado la reducción en el recuento de patógenos periodontales en periodos 
mayores a 6 meses, pero la mayoría incluyen el uso de antimicrobianos (Colombo et al. 
2012, Krück et al. 2012, Faveri et al. 2014). 
 
Datos microbiológicos 
El análisis mediante cultivo revela que, al inicio del estudio, las bacterias con mayor 
frecuencia de detección en ambos grupos fueron P. gingivalis, P. intermedia y F. 
nucleatum, siendo detectadas en todos los pacientes incluidos en el estudio. De estas 
bacterias, la que presentaba mayores recuentos y porcentajes fue P. gingivalis (de 
media 7,119 logUFC/mL 45,59% para el grupo control y 6,872 logUFC/mL y 39,52% para 
el grupo test).  
 
A los 6 meses, nuevamente P. gingivalis, P. intermedia y F. nucleatum fueron las 
bacterias con mayor frecuencia de detección (P. gingivalis no siendo detectada 
únicamente en un paciente del grupo control, P. intermedia en un paciente del grupo 
test y F. nucleatum en un paciente del grupo test). De estas bacterias, F. nucleatum fue 
la bacteria con mayores recuentos en el grupo control (4,566 logUFC/mL), mientras que 
en el grupo test P. gingivalis fue la que presentó mayores recuentos (5,876 log UFC/mL).  
Según el estudio realizado por Herrera y colaboradores (Herrera et al. 2008), analizando 
los datos de pacientes en España, se observa como las bacterias con mayor frecuencia 
de detección fueron F. nucleatum (frecuencia de 100%), encontrando en segundo lugar 
a P. intermedia (con una frecuencia de 97,2%) y, en tercer lugar, a P. gingivalis (con una 
frecuencia de 77,8%). 
Resultados muy similares a los presentados por este estudio son los proporcionados por 
Sanz y colaboradores que, encontraron una prevalencia del 100% de F. nucleatum, del 
74,2% de P. intermedia y 64,5%, tanto P. gingivalis como T. forsythia, en pacientes 
españoles con periodontitis (Sanz et al, 2000).  
Comparando los resultados de estos estudios con los del presente estudio vemos como 
existe una discrepancia principalmente con respecto a la frecuencia de detección de P. 
gingivalis, pues en este estudio es la que posee la mayor prevalencia de detección. No 
obstante, vemos como las 3 especies más encontradas en los pacientes de este estudio 
si concuerdan con ambos estudios realizados previamente (P. gingivalis, P. intermedia y 
F. nucleatum). 
 
T. forsythia al inicio de nuestro estudio, fue detectada en 2 de los 3 pacientes 
pertenecientes al grupo control (66,7%) y en los 3 pacientes del grupo test (100%), lo 
cual representa también una prevalencia de detección muy elevada, estando en 
concordancia con los datos de Sanz y colaboradores (Sanz et al. 2000). A los 6 meses, 
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esta bacteria fue detectada en el grupo control únicamente en 1 paciente (33,3%) y en 
2 pacientes en el grupo test (66,7%). 
 
Con respecto a A. actinomycetemcomitans, una de las bacterias consideradas como 
patógeno periodontal, ambos estudios encuentran una frecuencia de aparición baja 
(3,2% el estudio realizado por Sanz y colaboradores (Sanz et al. 2000) y 16,7% el 
realizado por Herrera y colaboradores (Herrera et al. 2008). Otro estudio realizado por 
Mínguez y colaboradores (Mínguez et al. 2014) evaluaron la prevalencia de este 
patógeno en una muestra de 701 sujetos, incluyendo pacientes con periodontitis 
crónica, agresiva y refractaria. Los resultados de este estudio revelan que la prevalencia 
de aparición del microorganismo fue de 5,7% (40 sujetos en total, de los cuales 19 tenían 
periodontitis crónica, 13 periodontitis agresiva y 8 periodontitis refractaria). El presente 
trabajo de fin de máster, no obstante, no detectó esta bacteria en ningún paciente. 
 
Analizando los recuentos totales a nivel oral de las bacterias seleccionadas, se observa 
que no existen diferencias estadísticamente significativas entre el grupo test y el control 
en ninguno de los periodos del estudio. Es decir, que ambas redujeron sus recuentos a 
los 6 meses del tratamiento independientemente de la realización de RAR o profilaxis 
supragingival, de forma similar. Según lo expuesto por Teles y colaboradores (Teles et 
al. 2006) el tratamiento mediante profilaxis profesional obtiene una mayor reducción 
de recuentos bacterianos en profundidades de sondaje ≤ 3mm, mientras que el RAR 
tiene mayores beneficios en bolsas > 3 mm. El hecho de que nuestro estudio refleje 
resultados diferentes puede deberse al reducido tamaño muestral, que limita la 
obtención de resultados concluyentes. Además, si en lugar de emplear como unidad el 
paciente, se hubiese clasificado en categorías en función de la profundidad de sondaje, 




En cuanto al tratamiento periodontal, el RAR es el método más comúnmente empleado 
para el tratamiento de la periodontitis. Su principal objetivo es eliminar depósitos 
microbianos blandos y duros de las superficies radiculares. Su efecto inmediato es la 
disrupción en el biofilm subgingival.  
La mayor parte de la literatura se ha centrado en el efecto de la instrumentación 
subgingival sobre diversos patógenos periodontales, teniendo un seguimiento la 
mayoría de estos entre 1 a 12 meses, evaluando la duración de la alteración en la 
composición de la microbiota y la recolonización. En general, estudios basados en 
técnicas de cultivo (Loos et al. 1988, Renvert et al. 1990, Sato et al. 1993, Teles et al. 
2006) muestran reducciones significativas en el recuento total, así como en niveles de 
bacterias específicas como F. nucleatum, P. gingivalis, P. intermendia o E. corrodens.  
Teles et al. 2006 concluye que el tratamiento mediante profilaxis profesional tiene 
mayores beneficios en la disminución de recuentos bacterianos en profundidades de 
sondaje ≤ 3mm, mientras que el RAR tiene mayores beneficios en bolsas > 3 mm.  
Otro estudio de 6 meses de duración, realizado por Müler y colaboradores (Müller et al. 
1986), demostró que una sesión de raspado y alisado radicular resultó en la reducción 
de profundidades de sondaje, una ganancia en los niveles de inserción clínica y un 
cambio en la composición de la microflora subgingival a una composición más 
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comúnmente hallada en salud. No obstante, las diferencias entre la microflora 
subgingival en sitios con ganancia de inserción tras 6 meses y las localizaciones que no 
respondieron al tratamiento no tuvieron diferencias significativas. Además, en este 
estudio los pacientes recibieron sesiones de profilaxis supragingival cada 2-4 semanas. 
En el presente estudio, sin embargo, no hemos encontrado diferencias en los recuentos 
bacterianos entre ambos grupos de tratamiento evaluados. Esto puede deberse a la baja 
muestra (n = 6) del estudio y a que la periodontitis de los pacientes evaluados en general 
no es muy avanzada, sino más bien moderada. 
Estudios más recientes han evaluado el efecto a nivel microbiológico del RAR sobre 
patógenos periodontales empleando técnicas moleculares. Darby y colaboradores 
(Darby et al. 2005) encontraron que no había diferencias estadísticamente significativas 
en cuanto a cambios en la microflora oral empleando la técnica de la PCR, aún habiendo 




Con respecto a los resultados periodontales, se observa como el tratamiento 
periodontal logra una reducción significativa en el nivel de inserción periodontal a los 6 
meses con respecto a la visita basal (p =0,046), como era esperable y en concordancia 
con otros estudios (Ide et al. 2003, Taylor et al. 2010, Kamil et al. 2011). No obstante, 
no se observan diferencias intergrupo entre las dos modalidades de tratamiento 
empleadas, RAR para grupo test y profilaxis profesional par grupo control. Esto es 
equiparable a los resultados obtenidos en este estudio para otras variables como 
profundidad de sondaje, recesiones o sangrado en las que no hay diferencias intergrupo. 
El estudio realizado por Tonetti y colaboradores (Tonetti et al. 2007), el cual sigue un 
protocolo de tratamiento parecido al realizado en el presente estudio clínico, encuentra 
diferencias significativas entre ambos grupos en la presencia de bolsas periodontales, 
placa y sangrado a los 2 y a los 6 meses.  
El efecto Howthorne, por el cual existe una motivación por parte de los pacientes en 
mejorar su higiene por el hecho de participar en un estudio clínico, puede ser el 
responsable de no encontrar diferencias intergrupo. Además, se ha incluido pacientes 
con periodontitis moderada-avanzada y es probable que habiendo incluido únicamente 




Limitaciones del estudio 
 
Es posible que el presente trabajo fin de máster no haya sido capaz de identificar 
bacteriemias, ni claras diferencias clínicas y microbiológicas entre los dos grupos de 
estudio, debido al reducido tamaño de la muestra.  
Al ser el paciente la unidad de estudio y realizarse una media de las profundidades de 
sondaje, se pierde información de los efectos del tratamiento en función de la 
profundidad de sondaje de las bolsas. Sería interesante estratificar en bolsas 
superficiales (PS ≤ 3mm), moderadas (PS 4-6mm) y profundas (>5mm). Lo mismo los 
resultados clínicos, microbiológicos y en sangre hubieran sido diferentes en las bolsas 
profundas, dependiendo del tratamiento realizado (profilaxis o raspado y alisado 
radicular) 
Además, es posible que el método de cultivo empleado para identificar la bacteriemia 
no haya sido el más específico y el momento de la toma de muestras afecte al resultado.  
 
 
Todas estas limitaciones, se intentará subsanar cuando se presenten los resultados de 















Teniendo en cuenta todo lo anteriormente expuesto, podemos llegar a las siguientes 
conclusiones: 
 
1. No se pudo obtener datos de bacteriemias, por lo tanto, no es posible 
proporcionar conclusiones con respecto a la detección y cuantificación de niveles 
de bacterias periodontales que ingresan al torrente sanguíneo durante el 
tratamiento periodontal básico. 
2. El tratamiento periodontal básico mejora los parámetros microbiológicos 
periodontales de los pacientes, sin embargo, no se obtuvieron diferencias 
significativas entre el grupo test y el grupo control a lo largo del periodo de 
estudio. 
3. El tratamiento periodontal básico mejora los parámetros clínicos periodontales, 
no obstante, nuevamente no se obtuvieron diferencias significativas en 
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